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osteodystrophie renale est une compli- 
cation quasi constante de I'insuff isance 
renale chronique. Frequente et potentiel- 
lement grave, elle est responsable d'une mor- 
bidite importante et d'une part non negligea- 
ble de la surmortalite des patients dialyses. 
L'osteodystrophie renale correspond a I'en- 
semble des complications osseuses, articulai- 
res et viscerales secondaires aux perturba- 
tions du metabolisme phosphocalcique 
induites par I'insuffisance renale chronique. 
Les 3 principals entites histopathologiques 
sont I'osteite fibreuse, complication osseuse 
de I'hyperparathyroidie secondaire, I'osteo- 
malacie et I'osteopathie adynamique. Ces 
deux dernieres formes sont caracterisees par 
un bas niveau de remodelage osseux et leur 
prevalence est actuellement plus elevee chez 
les personnes de plus de70 ans, en particulier 
lorsque la prise en charge de I'insuffisance 
renale se fait en dialyse peritoneale. Ces ano- 
malies coexistent souvent chez ces patients 
avec une osteoporose, ce qui rend leur prise 
en charge delicate. 

En I'absence d'intervention therapeu- 
tique, 1'evolution de I'insuffisance renale 
chronique s'accompagne d'une hypo- 
calcemie, d'une hyperphosphatemie et 
d'une diminution de la synthese de calci- 
triol (1,25[OH] 2 D 3 ). Rapidement, la parat- 
hormone (PTH) s'eleve du fait de la reten- 


tion phosphatee, de la baisse de la calci- 
triolemie et de la reduction de I'absorp- 
tion intestinale de calcium (fig. 1). La 
baisse de production renale de calcitriol 
et I'elevation de la PTH serique apparais- 
sent des les stades initiaux de I'insuffi- 
sance renale chronique et sont done tres 
frequentes chez le patient age dont le 
debit de filtration glomerulaire (DFG) est 
sensiblement reduit. De plus, chez ces 
patients coexiste souvent une carence en 
25(OH) 2 D 3 . L'objectif therapeutique est 
done de prevenir les complications osseu- 
ses en rapport avec la reduction du DFG 
en maintenant les parametres biolo- 
giques dans des valeurs qui sont mainte- 
nant bien etablies ( v . tableau). 

PRINCIPES GENERAUX 

DU TRAITEMENT 

II est souhaitable de traiter les desordres 
du metabolisme phosphocalcique des leur 
installation afin de prevenir les complications 
osseuses qui y sont associees. 1,2 Pour cela, il 
est necessaire d'etablir precocement le dia- 
gnostic d'insuffisance renale chronique. 

Le traitement de l'osteodystrophie renale 
depend de la severite de I'insuffisance renale 
chronique. Une carence en vitamine D native 
doit etre corrigee par I'apport d'ergocalcife- 
rol ou de calcifediol. Cette mesure peut suf- 


fire a corriger une hypocalcemie moderee, 
mais, si necessaire, I'emploi de sels cal- 
ciques donnes en dehors des repas peut 
etre utile. En cas d'hyperphosphoremie, 
revaluation des apports alimentaires est 
necessaire, mais le regime pauvre en 
phosphate n'est pas souhaitable, car sou- 
vent restreint en proteines. L'utilisation de 
chelateurs du phosphate est alors neces- 
saire, carbonate de calcium donne en fin de 
repas ou resine inhibant I'absorption du 
phosphate. Nous disposons actuellement de 
substance pouvant freiner directement la 
secretion de PTH en agissant sur le recep- 
teur au calcium au niveau des parathyroT- 
des, l'utilisation de ces calcimimetiques est 
reservee aux hyperparathyroidies secon- 
daires severes et resistantes au traitement 
conventionnel (fig. 2). 

TRAITEMENT 

DE L'HYPERPHOSPHOREMIE 

Toutes les etudes observationnelles reali- 
ses depuis 10 ans trouvent un lien etroit 
entre hyperphosphatemie et mortality en 
particulier cardiovasculaire, chez les 
patients en insuffisance renale chronique. 
Aux stades 3 et 4 de I'insuffisance renale 
chronique, deux mesures sont utilisables : la 
reduction des apports alimentaires en 
phosphate ou la prescription de substance 
reduisant son absorption. Les apports ali- 
mentaires en phosphate sont fournis princi- 
palement par les laitages et les aliments 
riches en proteines. Au stade d'insuffisance 
renale chronique severe, en particulier chez 
le sujet age, les objectifs nutritionnels sont de 
maintenir des apports en proteines proches 
de 1,2 g/kg de poids, ce qui correspond a des 
apports en phosphate d'environ 15 mg/kg. II 
est done souvent necessaire de reduire I'ab- 
sorption intestinale de phosphate. Deux 
strategies peuvent s'imposer, l'utilisation de 
chelateurs intestinaux (aluminium, magne- 
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Concentrations plasmatiques cibles recommandees 
pour les parametres d un bilan phosphocalcique 



STADE 3 

STADE 4 

STADE 5 


DFG 30 A 59 mL/min 

DFG 15 A 29 mL/min 

i 

DFG < 15 mL/min 

1 Calcemie (mmol/L) 

2,10-2,37 

2,10-2,37 

2,10-2,37 

1 Phosphatemie (mmol/L) 

0,87-1,49 

0,87-1,49 

1,13-1,78 

1 Ca x P0 4 (mmol 2 /L 2 ) 

<3,5 

<3,5 

<4,2 

1 PTH (pg/mL) 

35-70 

70-110 

150-300 

1 25 (0H) 2 D 3 (ng/mL) 

>30 

>30 

>30 


Tableau 1 


PTH : parathormone. 
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I NSUmSANCE RENALE CHRONIQUE CHEZ LE SUJET A CONUITE A TENIR 


► 


sium, sels de calcium, sevelamer, carbo- 
nate de lanthane) ou de medicaments qui 
inhibent le transport intestinal du 
phosphate (acide nicotinique). L'acide 
nicotinique a ete utilise avec succes et 
avec une tolerance acceptable dans plu- 
sieurs petites etudes, mais ne dispose pas 
pour I'instant d'autorisation de mise sur le 
marche (AMM) dans cette indication. L'uti- 
lisation de derives contenant de I'alumi- 
nium et du magnesium n'est plus recom- 
mandee du fait de ('accumulation dans 
I'insuff isance renale chronique de ces 
metaux et des effets secondaires engen- 
dres. Le carbonate de calcium, utilise en 
fin de repas, reste le traitement de pre- 
miere intention du fait de sa bonne tole- 
rance et de son faible cout. II n'est pas sou- 
haitable de depasser la dose de 5 q par 
jour (2 q de calcium-element), car certai- 
nes etudes ont suggere que, au-dela, le 
risque de developper des calcifications 
vasculaires auqmentait. Le sevelamer 
peut etre prescrit en cas d'hyperphospha- 
temie importante ou lorsque I'utilisation 
de sels calciques n'est pas souhaitable. 
Cette resine n'est pas absorbee et n'a done 
que des effets indesirables diqestifs. II est 
souvent necessaire d'utiliser d'assez for- 
tes doses (3 a 12 comprimes a 800 mq) ce 


qui rend le cout de ce traitement impor- 
tant. Le carbonate de lanthane vient d'ob- 
tenir une AMM, sa commercialisation 
devrait intervenir prochainement. II s'aqit 
d'un metal dont les proprietes de chela- 
tion du phosphate sont importantes. Les 
premieres etudes semblent montrer que 
son accumulation dans I'insuffisance 
renale chronique est faible et peu toxique. 

Au stade 5 de I'insuffisance renale chro- 
nique, la dialyse permet I'elimination d'une 
quantite non negligeable de phosphate. 
Cependant, I'epuration extrarenale ne suf- 
fit que rarement a maintenir une phospha- 
temie dans les valeurs normales, meme 
lorsque les membranes les plus permea- 
bles sont utilisees. Si le traitement medica- 
menteux est insuffisant, il est parfois 
necessaire d'augmenter le temps de dia- 
lyse en pri vilegiant I'augmentation du 
nombre de seances hebdomadaires. 

TRAITEMENT DE L'HYPOCALCEMIE 

La calcemie est maintenue dans les 
valeurs normales jusqu'a un stade assez 
avance de I'insuffisance renale chronique. 
El le est souvent la consequence d'une 
reduction de I'absorption intestinale de 
calcium. Si I'hypocalcemie persiste malgre 
la correction d'une carence en vitamine D 


native (25[OH] 2 D 3 ), il est necessaire de 
prescrire des sels calciques qui sont admi- 
nistres en dehors ou au debut des repas. 

Au stade 5 de I'insuffisance renale chro- 
nique, il est parfois necessaire d'utiliser des 
derives 1 a-hydroxyles de la vitamine D, alfa- 
calcidol ou colecalciferol, a doses moderees. 
Chez les patients dialyses, I'utilisation de 
bains de dialyse enrichis en calcium permet 
de maintenir une balance calcique positive. 

TRAITEMENT 

DE L'HYPERPARATHYROIDIE 

SECONDAIRE 

L'hyperparathyroTdie secondaire devient 
symptomatique lorsque la PTH circulante 
excede 10 fois la valeur normale. Elle s'ac- 
compagne volontiers d'une augmentation 
des marqueurs biologiques de resorption 
osseuse, en particulier I'augmentation des 
phosphatases alcalines osseuses. II existe 
souvent une hyperphosphatemie, et la cal- 
cemie peut etre variable. Le traitement de 
I'hyperparathyroTdie necessite le maintien 
d'une phosphatemie dans des valeurs pro- 
ches de la normale et la prescription de sels 
calciques et de derives actifs de la vitamine D 
en I'absence d'hypercalcemie. Si ces mesu- 
res ne sont pas suffisantes, il est possible 
de traiter ces patients au stade 5 de I'insuf- 



mm Physiopathologie simplifiee des desordres du metabolisme phosphocalcique de I'insuffisance renale chronique. 

E : synthese ; DFG : debit de filtration glomerulaire ; PTH : parathormone ; FGF 23 : Fibroblast Growth Factor 23 
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Apport alimentaires < 1 200 mg/j 
Chelateurs du phosphate : 
carbonate de calcium, sevelamer 


* 

± Filtration de P0 4 1 2 ' 

* 

Derives de la vitamine D 
Sels de calcium 
Calcimimetiques 




r + 




DFG 
< 70 mL/min 


+ FGF 23 


4r E 1,25 (0H) 2 D 3 


Derives de la vitamine D 



UMI2I Approche therapeutique dans la prise en charge des desordres du metabolisme phosphocalcique au cours de 
I'insuffisance renale chronique. 


fisance renale chronique par le cinacalcet, 
medicament qui resensibilise les cellules 
parathyroidiennes aux effets du calcium cir- 
culant, principal facteur regulant la synthese 
et la secretion de cette hormone. 3 Les indica- 
tions de parathyroTdectomie chirurgicale 
sont maintenant rares et ne doivent etre 
reservees qu'aux patients symptomatiques, 
non repondeurs aux calcimimetiques. 

TRAITEMENT DE LOST EO PATH IE 

ADYNAMIQUE 

L'osteopathie adynamique est la compli- 
cation osseuse la plus frequente de I'insuf- 
fisance renale chronique du sujet age. Elle 
temoigne le plus souvent d'un etat d'hypo- 
parathyrol'die relatif, dont la caracterisa- 
tion histologique est une rarefaction des 
travees osseuses aboutissant a une moin- 
dre production d'osteoTde par les osteo- 
blastes, alors que le processus secondaire 
de mineralisation est reduit de fagon pro- 
portionnelle. Elle est souvent la conse- 
quence d'une suppression excessive de la 
secretion de PTH par les derives actifs de 
la vitamine D et les sels de calcium. 


Elle peut se manifester par des douleurs 
osseuses, une augmentation du risque de 
fracture et, biologiquement, par une 
hypercalcemie, une hyperphosphatemie et 
une diminution des phosphatases alcalines 
osseuses. En presence d'une hypercalce- 
mie, il est necessaire de tenter de stimuler 
la synthese et la secretion de PTH en arre- 
tant les derives de la vitamine D et, en I'ab- 
sence d'hyperphosphoremie, d'arreter la 
supplementation calcique. En cas d'hyper- 
phosphoremie, on utilise le carbonate de 
calcium en association a une dialyse sur 
bain pauvre en calcium (1,25 mmol), ou on 
remplace le carbonate de calcium par le 
sevelamer. 

CONCLUSION 

La prise en charge des desordres 
phosphocalciques doit etre avant tout pre- 
ventive. Cela necessite la detection pre- 
coce de I'insuffisance renale et le monito- 
ring regulier de la calcemie, de la 
phosphatemie et de la PTH afin de traiter 
ces desordres des leur installation. La forte 
prevalence, chez les personnes agees, 


d'une part de I'osteoporose et de I'osteopa- 
thie adynamique, et d'autre part des com- 
plications cardiovasculaires, doit inciter a 
la prudence quant a I'utilisation de derives 
actifs de la vitamine D et de fortes doses de 
carbonate de calcium afin de ne pas freiner 
de maniere excessive la secretion de PTH 
et de ne pas aggraver les calcifications vas- 
culaires. Un avis specialise est souvent 
necessaire pour guider ce traitement. 
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